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Ендометріоз є однією з найактуальніших проб-
лем у сучасній гінекології. Оскільки дане захво-
рювання спостерігають практично у кожної тре-
тьої жінки і зберігається тенденція до зростання 
частоти випадків – ендометріоз залишається 
«предметом» особливого інтересу не лише для 
науковців, а й для практичних лікарів. За статис-
тикою, ендометріоз уражає понад 10 % жінок ре-
продуктивного віку, що складає близько 176 млн 
жінок у всьому світі [1]. Дане захворювання часто 
призводить не лише до структурних та функціо-
нальних змін у репродуктивній системі, спричи-
няючи безпліддя (35–50 %), а значно погіршує 
фізичне здоров’я в цілому, працездатність та 
може впливати на психоемоційний стан жінок 
[35]. Зважаючи на високі показники захворюван-
ня та фінансові втрати системи охорони здоров’я, 
пов’язані з діагностикою, лікуванням, компенса-
цією втрати продуктивності жінки, що становить 
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Мета: дослідити проблему ендометріозу в сучасній науковій літературі. 
Матеріали і методи. Проаналізовано 38 джерел наукової літератури, з яких 30 іноземних. Для цього використано 
бібліосемантичний метод.
Результати. Попри наявні статистичні дані поширеності ендометріозу справжню частоту захворюваності 
визначити складно, оскільки заключний діагноз встановлюють лише при лапароскопії чи лапаротомії з гістологічним 
висновком. Безперечно, на сьогодні неможливо видалити анатомічний субстрат ендометріозу жодним із методів, 
крім хірургічного. Консервативне лікування забезпечує зниження проявів симптомів захворювання та покращення 
функцій репродуктивної системи на деякий період часу. Однак навіть хірургічне лікування не завжди доцільне, 
оскільки залишає за собою ризик рецидивів захворювання. У більшості випадків негативно впливає на стан 
оваріального резерву, погіршуючи якість овогенезу. На сьогодні основним завданням для науковців все ж зали-
шається знайти точки прикладання між ланками патогенезу та можливою таргетною терапією, яка була б оптимальна 
для пацієнтки щодо відсутності побічних ефектів, рецидивів захворювання в майбутньому та щодо можливості 
отримати бажану вагітність.
Висновки. Наведено статистичні дані, теорії патогенезу ендометріозу, запропоновано методи діагностики та 
проведено аналіз ефективності різних методів лікування ендометріозу. Безперечно, попри величезну кількість 
наявної літератури на сьогодні немає жодного протоколу, міжнародного ґайдлайну, в якому наведено єдині алго-
ритми діагностики та лікування ендометріозу. Експерти наголошують лише на індивідуальному підході комплексного 
вирішення проблеми щодо віку жінки, локалізації та ступеня поширеності процесу, вираженості симптомів, стану 
фертильності та необхідності відновлення репродуктивної функції, наявності супутньої гінекологічної та соматичної 
патології, ефективності раніше проведеного лікування. З огляду сучасної вітчизняної та іноземної літератури 
ендометріоз залишається дискусійним питанням та потребує новітніх підходів до вивчення та вирішення даної 
проблеми. 
КЛЮЧОВІ СЛОВА: лікування ендометріозу; безпліддя.
на одну 12 419 $ в США (приблизно 9579 €), з цьо-
го моменту ендометріоз є не лише медичною, а й 
соціально-економічною проблемою [11].
У зв’язку з цим, все більше уваги приділяють 
питанню етіології – які ж саме фактори призво-
дять до розвитку захворювання, що є пусковим 
механізмом; та питанню можливої якісної ранньої 
діагностики ендометріозу. На обидва питання не-
має єдиної відповіді, оскільки досі їх вивчають. 
Вирішення цих проблем є викликом для сучас-
ної медицини, тому потребує глибокого вивчення 
матеріалів в уже наявних дослідженнях та роз-
робки можливих перспективних дискусійних пи-
тань з подальшим їх рішенням.
Мета роботи: дослідити проблему ендометріо-
зу в сучасній науковій літературі. 
Матеріали і методи. Проведено огляд літе-
ратури з обраної теми в наукометричних базах 
даних Web of Science, PubMed, Google Scholar. 
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Проаналізовано 38 джерел наукової літератури, з 
яких 30 іноземних. Для цього використано бібліо-
семантичний метод.
Результати дослідження та їх обговорення. 
Ендометріоз – дисгормональне, імунозалеж-
не захворювання з доброякісним, вогнищевим 
розростанням тканини, схожої за структурою до 
тканини ендометрія, за межі порожнини матки; 
захворювання, яке на сьогодні спостерігають в 
жінок усіх етнічних та соціальних груп, незалежно 
від вікової категорії.
Питання етіології ендометріозу на даний час 
повністю не вивчені. Науковцями вже запропо-
новано достатню кількість можливих предикторів 
патогенезу, проте єдиного пускового механізму 
досі не визначено, що наводить на висновки про 
мультифакторність процесу [6]. Серед факто-
рів, які збільшують ризик розвитку ендометріозу, 
умовно виділяють такі: 
–  генетичний фактор;
–  гормональний дисбаланс; 
–  імунна дисфункція;
– порушення менструальної функції (трива-
лість менструацій більше 8 днів, зменшення три-
валості менструального циклу, раннє менархе);
– гінекологічні хірургічні втручання (діатермо-
коагуляція, кесарів розтин, міомектомія, штучний 
аборт).
До наведених факторів на сьогодні є декілька 
основних теорій розвитку ендометріозу, про-
те всі вони у більшості є збігом багатьох пере-
думов, до яких належать вищезгадані фактори, 
генетичні ушкодження, фактори стимулювання 
ангіогенезу, змінена дієта, вплив навколишнього 
середовища та багато інших [33].
Імплантаційна теорія (описана у 1921 р. 
J. A. Sampson). Пояснює розвиток ендометріозу 
як результат імплантації клітин ендометрія на 
органах малого таза внаслідок ретроградного 
надходження менструальної крові (за умови про-
хідності маткових труб). Цьому можуть сприяти 
положення retroversio; гінекологічні втручання, 
операції, пологи; важка фізична праця, нервово-
психічні перенапруження, статевий акт під час 
менструації, атрезія цервікального каналу. Це по-
ширена теорія, проте недостатньо підтверджена, 
оскільки дослідження вказують на те, що ретро-
градну менструацію спостерігають у 75–90 % жі-
нок із прохідними матковими трубами, хоча не у 
всіх цих жінок діагностують ендометріоз [33].
Метапластична теорія припускає, що поява 
ендометріоподібної тканини є наслідком мета-
плазії мезотелію очеревини і плеври, ендотелію 
лімфатичних судин, епітелію канальців нирок та 
інших тканин. Вважають, що гормональні або іму-
нологічні фактори стимулюють трансформацію 
нормальної тканини / клітин очеревини в тканину, 
що нагадує ендометрій.
Ембріональна теорія. Ендометріоз може бути 
наслідком дефектного ембріогенезу. Згідно з 
цією теорією, залишкові ембріональні клітини 
вольфійського або мюллерового проток зберіга-
ються і переростають у ендометріоїдні ураження, 
що реагують на естроген.
Гормональна теорія. Займає особливе місце 
в патогенезі ендометріозу. У нейроендокринній 
ланці репродуктивної системи гіпоталамус – гі-
пофіз – яєчники виявляють порушення, які, за 
даними деяких авторів, частіше спостерігають на 
тлі перенесених захворювань бактеріального чи 
вірусного генезу, порушень менструальної функ-
ції в пубертатний період, стресових ситуацій, 
ускладнених пологів і абортів та призводять до 
дисбалансу рівня гормонів чи порушення чутли-
вості рецепторів [15]. 
У більшості жінок, хворих на ендометріоз 
(20–45 %), менструальний цикл не порушуєть-
ся. Концентрація статевих гормонів практично не 
змінюється. Проте спостерігають взаємозв’язок 
синдрому полікістозних яєчників із ендометріо-
зом. Внаслідок цього порушується послідовність 
секреції гонадотропін-рилізінг гормону в хворих 
на ендометріоз [29]. Вважають, що вплив естро-
генів провокує розвиток і розростання вогнищ 
ендо метріозу. Про це свідчить і те, що на ендо-
метріоз частіше хворіють жінки репродуктивного 
віку. Відомо, що клітини ендометріоїдних гетеро-
топій реагують на ріст, тобто відбуваються про-
ліферативні, меншою мірою секреторні зміни, 
десквамація, внаслідок чого виникають крово-
виливи, аж до утворення кіст. Також доведено, 
що гормони не впливають на клітини гормоно-
залежних органів безпосередньо. Їхній вплив 
здійснюється через ростові фактори, експресію 
генів, специфічні онкопротеїни, цитокіни, інтер-
лейкіни, порушення співвідношення процесів 
проліферації та апоптозу. Через цей момент в 
останніх повідомленнях наукових досліджень 
ендо метріоз розглядають як псевдотуморальний 
процес, який за певних обставин має можливість 
перероджуватись у рак [7, 2].
Імунологічна теорія. Однією з гіпотез є те, що 
у жінок, в яких розвивається ендометріоз, імунна 
система не в змозі розпізнати антигенні ектопіч-
ні клітини та належним чином встановити імун-
ну відповідь. Все ж у відповідь на наявність цих 
анти генних фрагментів, концентрація та пропор-
ція макрофагів та нейтрофілів збільшується в 
перитонеальній рідині у жінок з ендометріозом, 
і вони є основним фактором підвищених проза-
пальних та хемотаксичних цитокінів. Крім цього, 
макрофаги є основним джерелом ангіогенних ме-
діаторів, включаючи TNFa та IL8. Виявлено, що 
нейтрофіли у жінок, які не мають захворювання, 
при інкубації плазмою або очеревинною ріди-
ною жінок з ендометріозом виявляли зниження 
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частоти апоптозу порівняно з жінками контроль-
ної групи [20]. Це дослідження чітко вказувало 
на можливе існування антиапоптозних факторів 
у плазмі крові та перитонеальній рідині жінок з 
ендо метріозом, що не є настільки концентрова-
ними у жінок без захворювання. Це дослідження 
також показало, що нейтрофіли у жінок з ендо-
метріозом можуть бути стійкішими до спонтанно-
го апоптозу, ніж нейтрофіли з контролю. Ці дані 
додатково сприяють уявленню про нерегульова-
ну імунну відповідь у жінок з ендометріозом.
Крім того, суперечливі результати двох неза-
лежних досліджень затьмарюють роль дендрит-
них клітин у патогенезі ендометріозу [12, 13]. 
Дослідження їх функції потребують подальшого 
уточнення. 
Знижена цитотоксичність природних клітин-кі-
лерів (NK-клітин) всередині очеревинної порож-
нини також фактично виявлена. Визначалася 
наявність імунодепресії як для нормальної стро-
мальної клітини ендометрія, так і в ендометріоїд-
них стромальних клітинах. Це означає, що 
нормальний ендометрій має уроджену імуно-
супресивну здатність проти цитотоксичності NK, 
можливо, дозволяючи імплантацію ембріона. 
У жінок з ендометріозом ця імуносупресивна дія 
на цитотоксичність NK-клітин була більшою, що 
в перитонеальному середовищі може дозволити 
фрагментам ендометрія перерости в ураження 
[8]. 
Хоча роль цитокінів і хемокінів у розвитку ен-
дометріоїдного ураження встановлена, проте 
недостатньо зрозуміла. Це пов’язано з тим, що 
модулятори є високоплейотропними білками, 
які також демонструють надмірну кількість своїх 
функцій. Через те, що ці аберантні імунні реакції 
ще більше посилюються унікальним гормональ-
ним середовищем, в якому вони розвиваються, 
складно остаточно визначити, як вони впливають 
на патогенез ендометріозу. 
Дійсно, ендометріоз іноді класифікують як 
ауто імунне захворювання через виявлення анти-
ендометріальних антитіл у сироватці крові жінок 
з ендометріозом [14]. Але загалом, роль адап-
тивного імунітету, зокрема Т-хелперів та В-клітин, 
менш визначена і є основою для подальшого 
дослі дження.
Незважаючи на те, що кожна теорія окремо 
має місце на існування, ендометріоз є мульти-
факторним захворюванням, що характеризуєть-
ся системною запальною реакцією та має хроніч-
ний і часто прогресуючий характер. 
Попри те, що статистичні відсотки є достатньо 
високими, і актуальність проблеми зростає, у 
зв’язку з тенденцією до збільшення частоти цієї 
патології, все ж етіологія та патогенез даного за-
хворювання до кінця не є вивченими і є предме-
тами для подальших досліджень.
Ендометріоз характеризується різноманітніс-
тю симптоматики – від безсимптомного перебігу 
до клініки «гострого живота». В основному клі-
нічна картина залежить від локалізації та по-
ширеності процесу. Саме тому в гінекологічній 
практиці найбільшого поширення набула топічна 
класифікація (подано у схемі).
Також широко застосовують класифіка-
цію, запропоновану Американським товарист-
вом з репродуктивної медицини, для оцінки 
лапароско пічних даних, виражених у балах: 
I стадія – мінімальний ендометріоз (1–5 балів), 
II стадія – легкий ендометріоз (6–15 балів), III ста-
дія – помірний ендометріоз (16–40 балів), IV ста-
дія – тяжкий ендо метріоз (більше 40 балів).
У 19–40 % випадків ендометріоз перебігає 
безсимптомно. Але все ж основна тріада симпто-
мів, яку визначили World Endometriosis Society, – 
дис менорея, диспареунія та дисхезія. Больовий 
синд ром проявляється ниючим та тягнучим бо-
лем у нижніх відділах живота, в попереково-
крижовій ділянці, що підсилюються напередодні 
та під час менструації. Залежно від ступеня за-
лучення сусідніх органів у патологічний процес 
можуть спостерігатися запори, дизуричні явища 
чи болісні статеві акти. Хоча сучасні дослідження 
доводять, що між ступенем захворювання та його 
симптоматикою немає зв’язку, не завжди ступінь 
вираженості больового синдрому відповідає сту-
пеню розповсюдження і розмірам ендометріоїд-
них гетеротопій, що виявляють при клінічному і 
ендоскопічному обстеженні [6]. До інших клінічних 
симптомів належать: біль під час овуляції; обільні 
кров’янисті виділення під час менструації; хроніч-
на тазова біль; безпліддя; вплив на виношування 
вагітності (мимовільні викидні, передчасні поло-
ги); темні кров’янисті виділення з піхви до та після 
менструації; біль в крижовій ділянці; кров’янисті 
виділення зі статевих шляхів у середині менстру-
ального циклу; втома. 
Найчастіше менструальна функція при ен-
дометріозі не порушена, однак частою скаргою 
буває перед- і післяменструальні шоколадного 
кольору темно-кров’янисті виділення. За даними 
В. І. Кулакова і співавт., гіперменорею спостеріга-
ють в 50–66 %, альгоменорею – у 70 %, сукрович-
ні «шоколадні» кров’янисті виділення в перед- і 
післяменструальний період – у 56 %, дисмено-
рею – у 30 % хворих [5]. 
Для жінок репродуктивного віку, у яких ендо-
метріоз спостерігають значно частіше, важли-
вою проблемою є безпліддя (в 25–60 % жінок з 
ендометріозом), яке спричинене ендометріозом 
[34]. Воно зумовлено порушенням функції матко-
вих труб внаслідок оклюзії і проростання гетеро-
топій в просвіт, їх дискоординованої діяльності; 
порушенням у системі гіпоталамус – гіпофіз – 
яєчники (ановуляція, лютеїнізація фолікулів, 
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недостатність лютеїнової фази); дисбалансом в 
імунній системі, що сприяє порушенню функціо-
нальної активності сперматозоїдів чи імплантації 
ембріонів; перитонеальними спайками; баналь-
ним порушенням статевої функції через больові 
відчуття (диспареунія) [4].
Безперечно, всі вищеперелічені симптоми ма-
ють характерний вплив не лише на фізичне, а й 
на психоемоційне благополуччя жінок [35]. На сьо-
годні в науковій літературі є достатньо повідом-
лень, які вказують на значущість проблеми ендо-
метріозу як на соціальну проблему.
Останнім часом діагностика захворювання 
залишається важливим фокус-об’єктом у практи-
ці, оскільки ендометріоз часто називають «пропу-
щеною хворобою», а середній час між початком 
болю та встановленим діагнозом, до прикладу, в 
Сполученому Королівстві Великої Британії стано-
вить 8 років та 12 років – у Сполучених Штатах 
Америки.
Золотим стандартом для діагностики ендомет-
ріозу залишається пряма візуалізація уражень 
при операції, переважно в поєднанні з гістоло-
гічним підтвердженням ендометріоїдної тканини. 
Хірургічна діагностика має такі численні недолі-
ки, порівняно з малоінвазивною діагностикою, як 
аналіз крові, сечі, перитонеальної чи менструаль-
ної рідини, або іншою «офісною» діагностикою 
ендометрія. Сюди належать ризики, притаманні 
всім хірургічним процедурам із можливими за-
гальними наркозними ускладненнями. Хірургічна 
тактика сприяє середній затримці діаг ностики, 
приблизно складає 8–12 років від появи симп-
томів до заключного діагнозу [17]. Ця затрим-
ка діаг ностики частково пов’язана з лікуванням 
болю пероральними контрацептивами (КОК) та 
нестероїд ними протизапальними препаратами, а 
також небажанням жінок протистояти болю через 
страх перед діагнозом раку, [38] а також через дум-
ку, що дисменорея – це «нормальна» подія [38].
Біохімічні панелі діагностики ендометріозу
Глікопротеїни 
Застосування CA-125 як біомаркера крові при 
ендо метріозі широко вивчено [18, 35]. Однак 
CA-125 не є специфічним для ендометріозу, 
оскільки є пухлинним маркером, підвищеним при 
раку яєчників [10]. Окрім цієї недостатньої специ-
фіч ності, чутливість до виявлення всіх стадій 
ендометріозу низька [23]. На сьогодні в багатьох 
дослідженнях представлено різні панелі біомар-
керів, котрі в сукупності дають вищу чутливість 
та специфічність до ендометріозу. CA-125 вимі-
рювали одночасно з урокортином [37], антитіла-
ми до хламідіозу [26], CD23 [16], цитокінами запа-
лення [36] та іншими компонентами. Однак жодна 
з цих комбінацій не дозволила зробити достовірні 
висновки і не забезпечила результати на висуну-
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яєчника, CA-19-9, підвищений при ендометріозі, 
але має порівняно нижчу чутливість, ніж CA-125, 
для виявлення ендометріозу [24]. Ці результати 
потрібно ще оцінювати в подальшому.
Імунологічні маркери
Запальні та імунологічні маркери були причет-
ні до патогенезу ендометріозу і широко дослі-
джені як можливі біомаркери на ендометріоз [24]. 
Серед величезної кількості запропонованих ва-
ріантів імунологічних біомаркерів, небагато із них 
справді підтвердили свою високу специфічність, 
чутливість та точність. У дослідженні Vodolazkaia 
et al., підтверджено експресію декількох цитокінів 
та хемокінів у 232 жінок із ендометріозом та від-
диференційовано 121 пацієнтку із контрольної 
групи [16]. Однак жодні цитокіни або хемокіни не 
були включені до остаточної запропонованої групи 
біомаркерів після багатоваріантного аналізу [16].
Ангіогенез 
Попри те, що на сьогодні досліджено і запро-
поновано багато маркерів, що належать до про-
цесу ангіогенезу, та якоюсь мірою спостерігають 
кореляцію з виявленням, зі студіюванням ендо-
метріозу, все ж маркерів, які б безапелятивно 
підтверджували свою причетність та вказували 
на специфічність ендометріозу, немає. Зафіксо-
вано підвищення фактора росту фібробластів-2 
(FGF-2), ангіогеніну та розчинного Flt-I (VEGFR-1) 
у сироватці крові жінок з ендометріозом [24].
Гормони
Існує протиставлення доказів про підвищення 
рівня пролактину, рівня лептину, лютеїнізуваль-
ного гормону та зниження адипонектину в пацієн-
тів з ендометріозом порівняно з контрольними 
показниками. Не існує єдиної думки щодо зміни 
рівня стероїдних гормонів [24].
Аутоантитіла 
Як загальні рівні імуноглобулінів, так і анти-
ендометріоїдні антитіла досліджували як потен-
ційні біомаркери для ендометріозу, останні пока-
зали перспективніші результати [24]. Крім того, 
повідом ляли, що у пацієнтів з ендометріозом 
підвищені сироваткові антиPDIK1L [31] та ауто-
антитіла проти синтаксину 5 [19]. Аутоантитіла 
проти різних епітопів тропоміозину-3 (TPM3), сто-
матиноподібного білка 2 (SLP2) та тропомодулі-
ну 3 (TMOD3) були значно підвищені у сироватці 
крові хворих на ендометріоз як із мінімальним / 
легким, так і середньотяжким / тяжким захворю-
ванням [18].
Альтернативні методи
У пошуку біомаркерів ендометріозу сеча як 
підхід значно менше орієнтована відносно крові. 
Починаючи з 2010 р., лише 11 % зареєстрованих 
досліджень на біомаркер ендометріозу були на 
основі сечі [30]. Головним недоліком для пане-
лей на основі зразків сечі є зниження специфіч-
ності та відображення системних процесів, що 
ускладнює здатність аналізу сечі диференціюва-
ти ендо метріоз від інших запальних станів.
Незважаючи на безліч досліджень біомарке-
рів ендометріозу, ні одного біомаркера, ні пане-
лі біомаркерів не підтверджено для проведення 
неінва зивного діагностичного тесту з достатньою 
чутливістю та специфічністю [9]. Необхідні по-
дальші дослідження для розробки клінічно ко-
рисного тесту.
Інструментальні методи дослідження
Ультразвукове обстеження малого таза ши-
роко застосовують у діагностиці ендометріозу. 
Цей метод діагностики дозволяє лікарю виявити 
наявність ендометріоїдних кіст та аденоміозу. 
Проте не дозволяє виявити вогнища в очеревині.
Кольпоскопія дозволяє виявити локалізацію і 
встановити ступінь ураження шийки матки пато-
логічним процесом.
Гістероскопія є досить ефективна при вияв-
ленні аденоміозу в порожнині матки. При гістеро-
скопії можна візуально знайти ділянки нерівнос-
тей ендометрія у вигляді «крапки» при видаленні 
із яких виділяється кров.
КТ і МРТ – найточніші методи для встановлен-
ня локалізації та характеру патологічного проце-
су. МРТ у двох проекціях допомагає виявити не 
просто вогнища інфільтративного ендометріозу, 
а й ступінь ураження сусідніх органів.
Лапароскопія вважається «золотим стандар-
том» діагностики ендометріозу, дає змогу точно 
виявити локалізацію ендометріозу та провести 
видалення вогнищ із уражених процесом тканин.
При підозрі на розповсюдження ендометріозу 
в інші органи, можуть також застосовувати такі 
методи діагностики, як цистоскопія для виявлен-
ня вогнищ у сечовому міхурі та колоноскопія за 
наявності локалізованих вогнищ у товстій кишці.
На сьогодні єдиної тактики лікування ендомет-
ріозу немає. Безперечно, у даний час неможливо 
видалити анатомічний субстрат ендометріозу 
жодним із методів, крім хірургічного. А консер-
вативне лікування забезпечує лише зниження 
проявів симптомів захворювання та покращення 
функцій репродуктивної системи на деякий період 
часу [32]. Однак навіть хірургічне лікування не 
завжди доцільне, оскільки залишає ризик реци-
дивів захворювання. У більшості випадків нега-
тивно впливає на стан оваріального резерву, по-
гіршуючи якість овогенезу [22].
У консервативній терапії для лікування ендо-
метріозу використовують гормональну та симп-
томатичну терапію. Відповідно до Глобального 
консенсусу з сучасного ведення ендометріозу 
(2013), гормональна терапія в більшості спрямо-
вана на попередження рецидивів захворювання 
чи прогресування розвитку захворювання, для 
підготовки перед операційним втручанням чи 
перед програмами допоміжних репродуктивних 
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технологій (ДРТ) терапевтична дія полягає в при-
гніченні гіпоталамо-гіпофізарної системи та індук-
ції розвитку атрофічних змін у тканині ендометріо-
їдних гетеротопій. З цією метою використовують:
– агоністи ГнРГ – препарати вибору при ендо-
метріозі, які, знижуючи чутливість рецепторів 
клітин передньої частки гіпофіза до ГнРГ, ство-
рюють гіпоестрогенію (в клінічній практиці най-
більше використовують диферелін та декапеп-
тил – внутрішньом’язово по 3,75 мг один раз на 
28 днів – тривалість терапії агоністами ГнРГ ста-
новить 3–6 місяців); 
– інгібітори ароматази – їх феномен полягає 
в тому, що дані препарати використовують для 
супресивної дії ферменту ароматази, який як ви-
явлено каталізує перетворення С19 стероїдів у 
естрогени;
– КОК використовують як терапію для перед-
опе раційної підготовки і постопераційного проти-
рецидивного лікування (добрий ефект у лікуванні 
дають марвелон, регулон, ярина, джаз – період 
лікування 6–12 місяців); 
– прогестагени – штучні аналоги гестагенів 
(найефективнішими вважають утрожестан, лю-
теїн – застосовують по 200–300 мг на добу перо-
рально або вагінально в лютеїнову фазу, також 
5–26 дні МЦ; дієногест – перорально по 2 мг на 
добу безперервно протягом 6–9 місяців, прийом 
можна розпочати в будь-який день МЦ); 
– ВМС з левоноргестрелом – використовують 
жінки, які народжували. 
Симптоматична терапія є адитивною до гор-
мональної, її застосовують для корекції імунних 
порушень, пригнічення больового синдрому (ви-
користовують анальгетики, спазмолітики, не-
стероїдні протизапальні препарати різних форм 
випуску) з метою антиоксидантного ефекту та 
десинсибілізувальної терапії. Також часто засто-
совують засоби, які впливають на центральну 
нер вову систему та нівелюють притаманну ендо-
метріозу емоційну складову (седативні препара-
ти, малі транквілізатори).
Хірургічне лікування на сьогодні є «золотим 
стандартом» для радикального видалення вог-
нищ ендометріозу, незважаючи на те, що не 
впливає на патогенетичні механізми симптомів. 
Використовують при пухлинних формах захворю-
вання, неефективності консервативного лікуван-
ня на фоні больового і геморагічного синдромів 
[3]. На жаль, досить часто відзначають рецидиви 
вогнищ ендометріозу, якщо не застосовують ме-
дикаментозні препарати в післяопераційний пе-
ріод у довготривалому режимі [28].
У зв’язку з тим, що хірургічний метод у біль-
шості випадків негативно впливає на стан ова-
ріального резерву, погіршуючи якість овогенезу 
[22], методом вибору при ендометріозі яєчників є 
новітній метод – склеротерапія ендометріоїдних 
кіст. Проводять шляхом трансвагінальної пункції 
кісти, аспірації її вмісту під контролем трансва-
гінальної сонографії, введення в капсулу кісти 
склерозуючого розчину з подальшою його аспі-
рацією. Така процедура триває кілька хвилин, її 
виконують без загального знеболювання. До пе-
реваг склеротерапії належать: малоінвазивність, 
доступність, усунення ризиків післяопераційних 
ускладнень та зниження рівня ризиків утворення 
рецидивів ендометріоїдних кіст та найголовні-
ше – збереження оваріального резерву жінки.
Тактика лікування пацієнток із ендометріозом, 
які планують вагітність та включені у протоко-
ли ДРТ, відрізняється від тих, які вважають, що 
репродуктивну функцію виконали. До сьогодні 
дискусійним залишається питання лікування ен-
дометріозу, асоційованого з безпліддям, перед 
програмами ДРТ, проте більшість схиляється до 
того, що:
– при вперше виявленому ендометріозі, ре-
комендована медикаментозна терапія перед 
проведенням екстракорпорального запліднення 
(ЕКЗ);
– при рецидивуючому ендометріозі та розміра-
ми кіст 30–40 мм можливе проведення ЕКЗ без 
попереднього хірургічного втручання;
– при рецидивуючих кістах та кістах розмірами 
більше 40 мм рекомендують операційне лікуван-
ня з подальшою оцінкою оваріального резерву;
– післяопераційна медикаментозна терапія не 
ефективна і не покращує показники частоти на-
стання вагітності.
Єдиною виправданою тактикою щодо ендомет-
ріозу є індивідуальний підхід із комплексним ви-
рішенням проблеми щодо віку жінки, локалізації 
та ступеня поширеності процесу, вираженості 
симптомів, стану фертильності та необхідності 
відновлення репродуктивної функції, наявності 
супутньої гінекологічної та соматичної патології, 
ефективності раніше проведеного лікування [25]. 
Такий підхід до розгляду проблеми ендометріозу 
дає надії на вищу ефективність лікування з най-
бажанішими результатами. 
Висновки
Ендометріоз залишається однією з найакту-
альніших проблем у сучасній гінекології. Справж-
ню частоту захворюваності на ендометріоз ви-
значити складно, оскільки заключний діагноз 
встановлюють лише при лапароскопії чи лапа-
ротомії з гістологічним висновком. На сьогодні 
лапароскопію вважають «золотим стандартом» у 
діагностиці ендометріозу, оскільки фактично не-
можливо видалити анатомічний субстрат ендо-
метріозу жодним із методів, крім хірургічного. 
Хірургічне лікування негативно впливає на стан 
оваріального резерву, погіршуючи якість ово-
генезу, що є проблемою для тих жінок, які пла-
нують вагітність. Консервативне лікування хоча 
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й більшою мірою впливає на патогенетичні ме-
ханізми симптомів захворювання, забезпечує 
лише зниження їх проявів та покращення функцій 
репро дуктивної системи на деякий період часу.
З огляду сучасної вітчизняної та іноземної лі-
тератури ендометріоз залишається дискусійним 
питанням та потребує новітніх підходів до ви-
вчення та вирішення даної проблеми.
Перспективи подальших досліджень. Остан-
ні відкриття в нейроендокринології, ендокрино-
логії, пухлиногенезі, нейрогенезі та геноміці мо-
жуть давати надії на більш перспективні сучасні 
підходи до менеджменту ендометріозу, але по-
требують подальших досліджень. На сьогодні 
основним завданням для науковців все ж зали-
шається знайти точки прикладання між ланками 
патогенезу та можливою таргетною терапією, яка 
була б оптимальна для пацієнтки щодо відсут-
ності побічних ефектів, рецидивів захворювання 
та щодо можливості отримати бажану вагітність.
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ENDOMETRIOSIS: ACHIEVEMENTS AND ISSUES IN WORLD RESEARCH
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Purpose: to investigate the problem of endometriosis in modern scienti c literature.
Materials and Methods. 38 scienti c literature sources were analyzed, 30 of which were foreign. For this, the 
bibliosemantic method was used.
Results. The true incidence of endometriosis is dif cult to determine, since a de nitive diagnosis is made only 
by laparoscopy or laparotomy with histological  ndings. Undoubtedly, it is impossible to eliminate the anatomical 
substrate of endometriosis by any method other than surgery. Conservative treatment reduces the symptoms of 
the disease and improves the function of the reproductive system over a period of time. However, even surgical 
treatment is not always appropriate as it carries the risk of relapse. In most cases, it adversely affects the status 
of the ovarian reserve, impairing the quality of ovogenesis. For today, the main task for scientists is still to  nd 
application points between pathogenesis links and possible targeted therapy that would be optimal for the 
patient in the absence of side effects, the absence of disease relapse and the possibility of obtaining the desired 
pregnancy.
Conclusions. Statistical data, theories of pathogenesis of endometriosis, methods of diagnostics and analysis 
of the effectiveness of different methods of treatment of endometriosis are presented. Undoubtedly, despite the 
vast amount of literature available today, there is no single protocol, International Guideline, which outlines single 
algorithm for endometriosis diagnosis and treatment. Experts emphasize only an individual approach with a 
comprehensive solution to the problem of woman’s age, localization and extent of the process, the severity of 
symptoms, fertility status and the need to restore reproductive function, the presence of concomitant gynecological 
and somatic pathology, the effectiveness of previously conducted treatment. In the modern domestic and foreign 
literature, endometriosis remains a debatable issue and requires new approaches to study and solve this problem.
KEY WORDS: endometriosis treatment; infertility.
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